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Esta é uma revisão tradicional (narrativa) que teve como objetivo salientar a contribuição da ultrassonografia (USG) 
obstétrica entre a 11a e a 14a semana de gravidez, comumente denominada ultrassonografia morfológica de primeiro 
trimestre. Além do rastreamento de anomalias cromossômicas, a USG pode ser empregada neste período para: 
confirmação ou determinação da idade gestacional; avaliação da anatomia fetal; diagnóstico de malformações; 
rastreamento de anormalidades estruturais maiores e de síndromes gênicas; definição do prognóstico da gravidez; 
diagnóstico e caracterização das gestações múltiplas; e rastreamento da pré-eclampsia e da restrição de crescimento 
intrauterino. Foram incluídos os principais estudos sobre o tema publicados entre 1990 e 2010, pesquisados nas 
bibliotecas eletrônicas Cochrane e PubMed, e que podem ser incorporados nos níveis de evidência científica I a III.
Abstract
This is a traditional (narrative) review with the objective of highlighting the contribution of obstetric ultrasonography (US) 
between the 11th and 14th week of pregnancy, commonly called first trimester anomaly scan. In addition to being used 
for the screening of chromosomal anomalies, US can be employed during this period to confirm or determine gestational 
age, evaluate fetal anatomy, diagnose malformations, screen major structural abnormalities and genetic syndromes, 
define the prognosis of pregnancy, diagnose and characterize  multiple pregnancies, and screen preeclampsia and 
intrauterine growth restriction. The most important studies about this subject published between 1990 and 2010 in the 
Cochrane and PubMed libraries were included. The selected studies can be classified with scientific levels I to III. 
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Introdução
Desde meados da década de 1960, a ultrassonografia 
(USG) obstétrica vem gradativamente se consolidando como 
ferramenta propedêutica fundamental no acompanhamento 
da gravidez1,2. Nesse contexto, a USG morfológica realizada 
da 18ª a 24ª semana tem se firmado como exame imperioso, 
principalmente por permitir a identificação da maioria das 
anormalidades estruturais fetais3-5. A partir do início da década 
de 1990, após a observação de que o aumento na espessura 
da translucência nucal (TN) fetal associava-se à ocorrência 
de malformações e aneuploidias, o papel da USG obstétrica 
no final do primeiro trimestre (11 a 14 semanas) passou a ser 
extensamente investigado6,7. Atualmente, a importância desse 
exame é inegável no rastreamento (cálculo de risco) das prin-
cipais anomalias cromossômicas compatíveis com a evolução 
da gestação até o termo (trissomias dos cromossomos 21, 18 
e 13)8-21. A medida da espessura da TN em combinação com 
a análise de outras características fenotípicas fetais (aspecto 
dos ossos nasais, medida do ângulo facial, padrões de fluxo 
no ducto venoso e na valva tricúspide) e maternas, como 
idade, idade gestacional (IG), história prévia de cromosso-
mopatias, níveis séricos da subunidade β da gonadotrofina 
coriônica humana (β-HCG) e da proteína A associada à 
gestação (Pregnancy-Associated Plasma Protein A) permite 
a detecção de aproximadamente 95% das anormalidades 
cromossômicas mencionadas, quando 2,5% das gestantes 
com maior risco calculado são submetidas a procedimentos 
invasivos diagnósticos (biópsia de vilosidades coriônicas ou 
amniocentese)8-21.
Esta revisão teve como objetivo salientar a con-
tribuição da USG entre a 11a e a 14a semana de gra-
videz, comumente denominada USG morfológica de 
primeiro trimestre, além do rastreamento de anomalias 
cromossômicas: para confirmação ou determinação da 
IG; na avaliação da anatomia fetal; no diagnóstico de 
malformações; no rastreamento de anormalidades es-
truturais maiores e de síndromes gênicas; para definição 
do prognóstico da gravidez; no diagnóstico e caracte-
rização das gestações múltiplas; para o rastreamento 
da pré-eclampsia (PE) e da restrição de crescimento 
intrauterino (RCIU).
Trata-se de revisão tradicional (narrativa)22 na qual 
foram incluídos os principais estudos sobre o assunto, pu-
blicados entre 1990 e 2010, e que podem ser incorporados 
nos níveis de evidência científica I a III, de acordo com 
Eccles e Mason23 (Quadro 1). 
Os artigos foram obtidos por meio de pesquisa 
nas bibliotecas eletrônicas Cochrane e PubMed, com a 
utilização de combinações entre as seguintes palavras-
chave: gestational age; preterm pregnancy; postterm pregnancy; 
perinatal mortality; perinatal morbidity; early pregnancy; fetal 
assessment; first trimester; second trimester; anomaly scan; fetal 
malformation; diagnosis; screening; nuchal translucency; nasal 
bone; ductus venosus; tricuspid flow; tricuspid regurgitation; facial 
angle; intracranial translucency; twin pregnancy; twin-twin 
transfusion syndrome; pregnancy outcome; cardiac anomalies; 
cardiac malformations; termination of pregnancy; abortion; 
preeclampsia; hypertensive disorders; pregnancy; chromosomal 
abnormality; aneuploidy. Alguns estudos publicados antes 
de 1990 foram incluídos devido à relevância histórica 
para o desenvolvimento do tema.
Confirmação ou determinação da IG
A correta determinação da IG é um passo fun-
damental para o bom seguimento da gravidez, pois 
permite apropriada avaliação do desenvolvimento do 
concepto24-26. Dessa forma, contribui para a identificação 
dos distúrbios de crescimento fetal, bem como para a 
suspeição das diversas condições que desencadeiam esses 
desvios (diabetes gestacional, insuficiência placentária e 
uma gama variada de doenças genéticas)27-29. Além disso, 
possibilita melhor programação para o parto e eventuais 
procedimentos invasivos diagnósticos e terapêuticos 
durante a gestação24-26. 
Embora a maioria das gestações termine entre a 37ª 
e a 42ª semana, quando possíveis erros na datação podem 
ser considerados clinicamente irrelevantes, uma definição 
precisa da IG é fundamental nos extremos da viabilidade 
fetal. A distinção entre um feto prematuro viável ou 
não se apoia na variação de dias da IG estimada25. No 
outro lado do espectro, uma inadequada programação 
para a resolução da gravidez pode influenciar os riscos 
de morbidade e mortalidade associados à gestação 
prolongada25,26. Quando comparada à data do primeiro 
dia do último ciclo menstrual (DUM) ou a parâmetros 
ultrassonográficos no segundo ou terceiro trimestres, a 
USG de primeiro trimestre permite redução significa-
tiva no número de induções de parto por diagnóstico 
equivocado de pós-datismo24-26. 
A falta de precisão na estimativa da IG por meio da 
DUM se deve principalmente à lembrança inadequada 
do evento e à ocorrência de ciclos menstruais irregulares 
ou ocasionalmente anovulatórios30,31. Aproximadamente 
45% das pacientes que referem certeza sobre a DUM 
apresentam discrepâncias significativas entre as IG calcu-
ladas com o uso dessa data e por meio dos dados obtidos 
com a USG32.
Quadro 1 – Níveis de evidência científica23
Nível Ia: metanálises e ensaios clínicos randomizados e controlados; 
Nível Ib: pelo menos um ensaio clínico randomizado e controlado. 
Nível IIa: pelo menos um estudo não-randomizado e controlado; 
Nível IIb: pelo menos um estudo quase experimental bem desenhado; 
Nível III: estudos bem desenhados descritivos de coorte e Caso Controle; 
Nível IV: relatórios de comitês de especialistas ou opiniões embasadas em experiência clínica.
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Ao longo de toda a gestação, o erro absoluto na es-
timativa da IG a partir de parâmetros ultrassonográficos 
aumenta progressivamente, embora o erro percentual 
mantenha-se constante, em torno de 8% (dois desvios-
padrão) da IG calculada33,34. 
Assim sendo, a predição da IG a partir da medida 
do comprimento crânio-caudal (CCC) fetal entre a 
11ª e a 14ª semana tem um erro de, no máximo, uma 
semana33. Estimando-se a IG com o uso de múltiplos 
parâmetros ultrassonográficos (medida do diâmetro 
biparietal, circunferência craniana e comprimento do 
fêmur) por volta da 20a ou da 30ª semana, esse erro 
passa para uma semana e meia e duas semanas e meia, 
respectivamente34.
Avaliação da anatomia fetal
Alguns estudos demonstram ser possível a identifica-
ção da maioria das estruturas anatômicas fetais por meio 
da USG realizada entre a 11ª e a 14ª semana de gravidez. 
Souka et al.35 relatam adequada visualização da anatomia 
fetal não cardíaca (calota craniana, cérebro, face, coluna, 
parede abdominal, estômago, rins, bexiga e membros) por 
vias abdominal e/ou transvaginal em mais de 70% dos 
fetos com CCC de 45 a 54 mm (11 a 12 semanas) e em 
mais de 96% dos fetos com CCC maior do que 65 mm (13 
semanas). Ebrashy et al.36 referem completa avaliação da 
anatomia fetal em 64% e 82% dos casos respectivamente 
avaliados por vias abdominal e transvaginal, entre 13 e 
14 semanas de gravidez.
A análise da anatomia cardíaca também tem sido 
descrita durante esse período. Gembruch et al.37 obtiveram 
visualização satisfatória das quatro câmaras em 88% dos 
casos avaliados no decorrer da 12ª semana, e em 100% 
dos casos durante a 14ª semana. A identificação das vias 
de saída foi possível em 75% e 100% das pacientes nos 
respectivos períodos. Huggon et al.38 estudaram fetos 
antes da 14ª semana completa de gravidez e relataram a 
obtenção de imagens satisfatórias do coração em 87% dos 
casos, utilizado-se as vias abdominal e transvaginal.
Diagnóstico de malformações
Saltvedt et al.5 compararam a sensibilidade (taxas de 
detecção) dos exames morfológicos de primeiro e segundo 
trimestres para a identificação das malformações fetais. 
Randomizaram 39.572 gestantes para a realização de uma 
única USG durante a gravidez, de 12 a 14 semanas ou de 
15 a 22 semanas. No primeiro grupo, a taxa de detecção 
foi de 38%, e, no segundo, de 47% (p=0,06).
A maioria dos autores sugere que a avaliação detalhada 
da anatomia fetal por ocasião do exame da TN, seguida 
por nova abordagem no segundo trimestre, é a melhor 
opção para a identificação da maior parte das anormalidades 
estruturais congênitas36,39-46. Segundo os autores, a USG 
morfológica no primeiro trimestre permite a detecção 
de 51,8% (18% a 68%) do total das malformações diag-
nosticáveis no pré-natal. Complementada pela avaliação 
morfológica no segundo trimestre, a taxa de detecção passa 
para 81,7% (48% a 100%) (Tabela 1)36,39-46.
Em meio às malformações mais frequentemente iden-
tificadas no primeiro trimestre encontram-se acrania com 
exencefalia, encefalocele, holoprosencefalia, microcefalia, 
ventriculomegalias, espinha bífida aberta, hérnia diafrag-
mática congênita, malformação adenomatoide cística dos 
pulmões, alguns tipos de cardiopatias, onfalocele, gastrosquise, 
algumas alterações em rins e vias urinárias e alguns tipos 
de displasias esqueléticas36,39-46. O diagnóstico de algumas 
dessas malformações em fases precoces da gravidez pode ofe-
recer vantagens sobre a detecção mais tardia. Em condições 
incompatíveis com a sobrevida pós-natal, a interrupção da 
gravidez (após autorização judicial em alguns países) pode 
ser menos traumática na primeira metade da gestação47,48. 
Indiretamente, essa conduta reduz a incidência de anomalias 
congênitas ao nascimento, e, por conseguinte, a morbidade 
e a mortalidade perinatais21. Por outro lado, devido aos con-
tínuos avanços observados na terapêutica fetal, a detecção de 
algumas doenças como a hérnia diafragmática congênita e as 
obstruções urinárias baixas (válvula de uretra posterior) ainda 
no primeiro trimestre permite mais adequada programação 
para o tratamento intrauterino49.
Tabela 1 - Principais estudos sobre as taxas de detecção de malformações fetais entre a 11ª e a 14ª semanas e ao longo de toda a gestação
Autor (Ano) Número de pacientes Número total de malformações (Incidência %)
Diagnóstico pré-natal
11- 14 semanas (%) Total (%)
Hernadi e Torocsik (1997)40 3991 64      1,6 35 / 64 (54,7) 54 / 64 (84,4)
D’Ottavio et al. (1998)41 4078 88       2,2 54 / 88 (61,4) 78 / 88 (88,6)
Economides e Braithwaite (1998)42 1632 13       0,8) 7 / 13 (53,8) 10 / 13 (76,9)
Whitlow et al. (1999)43 6443 63       1,0 37 / 63 (58,7) 51 / 63 (81,0)
Carvalho et al. (2002)44 2853 66       2,3 25 / 66 (37,8) 52 / 66 (78,8)
Taipale et al. (2004)39 4855 33       0,7 6 / 33 (18,2) 16 / 33 (48,5)
Chen et al. (2004)45 1609 26       1,6 14 / 26 (53,8) 20 / 26 (76,9)
Souka et al. (2006)46 1148 14       1,2 7 / 14 (50) 13 / 14 (92,9)
Ebrashy et al. (2010)36 2876 31       1,1 21 / 31 (67,7) 31 / 31 (100)
Total 29.485 398       1,4 206 / 398 (51,8) 325 / 398 (81,7)
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Rastreamento de anormalidades estruturais 
maiores e de síndromes gênicas
A avaliação da TN e dos padrões de fluxo na valva 
tricúspide e no ducto venoso durante a USG morfológica 
de primeiro trimestre pode contribuir para a suspeita de 
várias doenças fetais, e não somente as anormalidades 
cromossômicas mais comuns ao nascimento50-54. 
A TN aumentada (espessura acima do percentil 95 para 
a IG) é uma expressão fenotípica que resulta de uma série 
de processos fisiopatológicos diferentes, os quais podem ter 
como fatores desencadeantes: defeito ou falência cardíaca; 
anomalias no sistema linfático; composição alterada da 
matriz extracelular da derme; compressão do mediastino 
por malformações na caixa torácica ou conteúdos intrato-
rácicos anômalos; anemia; hipoproteinemia e infecções55. 
Os quatro primeiros frequentemente contribuem, isola-
damente ou em conjunto, para o aumento da espessura da 
TN nos fetos cromossomicamente anormais, não sendo, no 
entanto, exclusivos dessas condições. De forma semelhante, 
diferentes doenças em fetos sem alterações cromossômicas 
podem levar ao aumento da TN por meio de um ou mais 
mecanismos fisiopatológicos distintos55.   
 Alguns autores relatam que a prevalência de mal-
formações estruturais graves em fetos sem anomalias 
cromossômicas cresce com o aumento da espessura da 
TN: aproximadamente 1,6% em fetos com TN abaixo 
do percentil 95 para a IG; 2,5% naqueles com TN entre 
os percentis 95 e 99 (TN=3,5 mm); 10% quando a TN 
mede de 3,6 a 4,4 mm; 19% quando a TN mede de 4,5 
a 5,4 mm; 24% em fetos com TN entre 5,5 e 6,4 mm; e 
46% quando a TN é maior do que 6,5 mm50,56-60.  
A ocorrência de algumas anormalidades estruturais 
fetais isoladas, como defeitos de fechamento do tubo neural 
(anencefalias e espinhas bífidas), holoprosencefalia, micro-
cefalia, fendas faciais, gastrosquise, obstruções intestinais 
e anomalias renais, não é significativamente maior em 
fetos com TN aumentada quando estes são comparados 
a fetos com TN normal50,55. No entanto, a prevalência 
de defeitos cardíacos, hérnia diafragmática, onfalocele, 
anomalia de body-stalk, sequência de acinesia fetal e uma 
série de síndromes genéticas (displasias esqueléticas de 
mau prognóstico, hiperplasia congênita de suprarrenal, 
síndrome de Noonan, síndrome de Smith-Lemli-Opitz 
e atrofia muscular espinhal) é significativamente maior 
em fetos com TN alterada50,55.
O aumento da TN em fetos cromossomicamente normais 
não está associado às infecções por sífilis, toxoplasmose, rubé-
ola, citomegalovírus e herpes55,58. O único agente infeccioso 
que tem sido associado à TN alterada e, ocasionalmente, à 
hidropisia é o eritrovírus (Parvovírus B19), que causa disfunção 
miocárdica e anemia por supressão da hematopoiese55,58. 
Em meio às doenças relacionadas ao aumento da 
TN, as cardiopatias merecem comentário especial pela 
frequência com que ocorrem e por serem as principais 
causas de óbito neonatal por malformações. Segundo 
Atzei et al.51, a incidência de anormalidades estruturais 
do coração em fetos cromossomicamente normais aumenta 
com o aumento da espessura da TN: 0,9% em fetos com 
TN normal; 1,8% em fetos com TN acima do percentil 
95 e até 3,5 mm (percentil 99); 3,5% quando a medida 
da TN se encontra entre 3,6 e 4,4 mm; 6,4% quando 
a TN mede de 4,5 a 5,4 mm; 12,7% quando a TN é 
maior do que 5,5 mm. Neste estudo, a prevalência de 
defeitos cardíacos maiores (aqueles que requerem cor-
reção por cirurgia aberta ou por cateterismo durante o 
primeiro ano de vida da criança) foi significativamente 
maior (3%) do que a observada em gestantes com histó-
ria prévia de cardiopatia congênita e/ou diabetes (2%), 
condições amplamente aceitas como indicações formais 
para a realização de ecocardiografia fetal. 
Essa informação, por si, justificaria a realização do 
exame morfológico de primeiro trimestre em todas as 
gestações, mesmo as de baixo risco para cardiopatias fetais. 
Sabe-se que a ocorrência de óbito nos neonatos cardiopa-
tas é significativamente maior quando estes nascem sem 
diagnóstico pré-natal, e em centros não especializados 
para o atendimento dessas malformações.     
A avaliação dos fluxos na valva tricúspide e no duc-
to venoso também contribui de forma relevante para a 
suspeita e, por conseguinte, para a detecção pré-natal 
das cardiopatias fetais52-54. Segundo Faiola et al.52, a 
prevalência de defeitos cardíacos em fetos cromossomi-
camente normais cresce gradativamente com o aumento 
da espessura da TN, e independentemente da presença ou 
não de refluxo na valva tricúspide. No entanto, o refluxo 
na valva tricúspide é oito vezes mais frequente nos fetos 
que apresentam cardiopatia do que naqueles sem esse 
tipo de malformação.
Em uma revisão, Maiz e Nicolaides54 apresentaram 
os resultados combinados de oito estudos que avaliaram 
a relação entre o fluxo anormal no ducto venoso (onda 
“A” reversa ou ausente) em fetos cromossomicamente 
normais com TN aumentada (acima do percentil 95 
para a IG). Demonstraram que o fluxo alterado no ducto 
venoso esteve presente em 86,7% (68,8% a 100%) dos 
fetos cardiopatas e em 19,3% (0,0% a 40%) daqueles 
sem anomalias cardíacas.
Mais recentemente, dois aspectos ecográficos passíveis de 
avaliação no primeiro trimestre foram associados à ocorrência 
de disrafismos espinhais fetais, a chamada translucência 
intracraniana e o ângulo facial (Figura 1). Chaoui et al.60 
demonstraram que fetos com fechamento normal do tubo 
neural têm o quarto ventrículo cerebral (denominado neste 
estudo de translucência intracraniana) facilmente visível em 
um corte ultrassonográfico sagital estrito do polo cefálico (o 
mesmo utilizado para a medida da TN), ao passo que fetos 
com disrafismos espinhais apresentam ausência da imagem 
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correspondente ao quarto ventrículo. Em 2010, Lachmann 
et al.61 demonstraram que 90% dos fetos com defeitos de 
fechamento da coluna apresentam ângulo frontomaxilar 
(medido da mesma forma que o padronizado para o ras-
treamento de aneuploidias no primeiro trimestre) abaixo 
do percentil cinco para a IG.
Definição do prognóstico da gravidez
Em fetos cromossomicamente normais, a prevalência 
de óbito espontâneo aumenta exponencialmente com a 
espessura da TN. Fetos com TN entre os percentis 95 
e 99 apresentam um risco de óbito de 1,3%; quando a 
TN mede de 3,5 e 4,5 mm, o risco é de 2,7%; e fetos 
com TN maior ou igual a 6,5 mm apresentam risco de 
óbito de 19%56,57. As chances de uma gestação evoluir 
sem anormalidades ou qualquer tipo de complicação são 
de aproximadamente 70% quando a medida da TN se 
encontra entre 3,5 e 4,4 mm; 50% entre 4,5 e 5,4 mm; 
30% se estiver entre 5,5 e 6,4 mm; e 15% quando tiver 
6,5 mm ou mais56,57.
Diagnóstico e caracterização das gestações 
gemelares
A gemelaridade ocorre em aproximadamente 1/80 
gestações, sendo, em dois terços dos casos, proveniente 
da fecundação de dois oócitos (gemelaridade dizigótica – 
gêmeos fraternos) e em um terço dos casos, decorrente da 
fecundação de um único oócito (gemelaridade monozigótica 
– gêmeos idênticos)62,63. A mortalidade perinatal nessas 
gestações é seis vezes mais elevada que a observada nas 
gestações únicas, e se deve principalmente à prematuridade 
e às complicações próprias da monocorionicidade64,65.
As gestações monocoriônicas (dois terços das gestações 
monozigóticas) apresentam morbidade e mortalidade três a 
quatro vezes mais altas do que as observadas nas gestações 
dicoriônicas, o que provavelmente resulta das conexões 
vasculares entre as unidades feto-placentárias e malformações 
estruturais, que são exclusivas da monocorionicidade64,65. 
As gestações monocoriônicas, quando comparadas às di-
coriônicas e às gestações únicas, apresentam maior risco 
de aborto espontâneo ou óbito fetal antes da 24ª semana 
(10,2% e 1%, respectivamente), de parto prematuro 
espontâneo entre a 24ª e a 32ª semana (10,5% e 1%, 
respectivamente), e de recém-nascidos com peso abaixo 
do percentil 5 (30%, 20% e 5%, respectivamente)55,64. A 
prevalência da pré-eclâmpsia é aproximadamente quatro 
vezes mais elevada em gestações gemelares do que em 
gestações únicas, não havendo diferença significativa entre 
as mono e as dicoriônicas66. O óbito espontâneo de um 
dos fetos em uma gestação dicoriônica impõe riscos de 
dano neurológico e óbito perinatal ao outro feto de 15% 
e 20%, respectivamente67,68. Essas complicações decorrem 
essencialmente da prematuridade67,68. Na monocorioni-
cidade, o risco de óbito perinatal do outro gêmeo pode 
chegar a 58%, e o de comprometimento neurológico 
pode chegar a 67%, ambos decorrentes de episódios de 
hipotensão (transfusão feto-fetal aguda) somada aos riscos 
do parto prematuro67,69-71.  
A prevalência de malformações estruturais é duas a 
três vezes maior na gestação gemelar monocoriônica do 
que na dicoriônica, sendo esta com a mesma incidência de 
anormalidades por feto do que as gestações únicas55,72,73. 
Por fim, a síndrome da transfusão feto-fetal é uma condição 
exclusiva da monocorionicidade e, quando não tratada, 
evolui com óbito de pelo menos um dos fetos em 80% a 
100% dos casos, e danos neurológicos nos sobreviventes 
em 15% a 50% dos casos74,75.  
Em vista do exposto, diante de uma gestação ge-
melar, o diagnóstico da corionicidade (e não da zigotici-
dade) é de fundamental importância para o seguimento 
da gravidez, e contribui de forma significativa para a 
melhora no prognóstico. Se duas placentas separadas 
são observadas durante a ultrassonografia, a gestação é 
certamente dicoriônica76-78. Entretanto, em metade das 
gestações dicoriônicas, as placentas encontram-se muito 
próximas, dificultando sua diferenciação da gemelaridade 
monocoriônica76-78. 
A gemelaridade dicoriônica é facilmente identificável 
por meio da ecografia a partir da sexta semana de gravi-
dez, pela presença de um septo espesso hiperecogênico 
entre os dois sacos gestacionais76-78. Esse septo se torna 
progressivamente mais fino, mas ainda permanece mais 
espesso e fácil de ser identificado na sua base junto às 
Figura 1 - Imagem ultrassonográfica sagital do polo cefálico e da região 
cervical de um feto normal com 12 semanas, na qual são observadas a 
translucência intracraniana ou quarto ventrículo cerebral (seta amarela), 
as medidas da translucência nucal (1) e do ângulo facial (pontilhado 
branco).
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placentas, onde aparece como uma projeção triangular 
de tecido chamada de “sinal do lambda” (Figura 2)77,78. 
Na gestação monocoriônica não existe o “sinal do 
lambda” porque a membrana interamniótica se insere 
abruptamente na placa corial, levando à formação de 
uma imagem ultrassonográfica que lembra a letra “T” 
(“sinal do T”, típico das gestações monocoriônicas) 
(Figura 2)76-78. Dessa forma, a avaliação da membrana 
interamniótica próxima à(s) placenta(s), especialmente 
até o final da 14ª semana, é uma maneira confiável de 
determinar o número de córions (placentas) da gestação 
gemelar quando aparentemente existe uma única massa 
placentária76-78. Com o avançar da gestação, há involu-
ção do folheto interno de córion, e o “sinal do lambda” 
torna-se progressivamente mais difícil de ser identifi-
cado78. Na 20ª semana, esse sinal pode ser demonstrado 
em 85% das gestações dicoriônicas78. Portanto, a não 
visualização do “sinal do lambda” a partir de 20 semanas 
não significa que a gestação gemelar seja monocoriônica, 
mas a sua identificação em qualquer IG é evidência de 
uma gestação dicoriônica78.
Em estudo envolvendo 512 pacientes com gestações 
monocoriônicas diamnióticas, Kagan et al.79 observaram 
que, quando a discrepância entre as medidas de TN entre 
os gêmeos era maior do que 20%, a incidência de aborta-
mento espontâneo e/ou transfusão feto-fetal (TFF) grave 
era de 30%. Quando a diferença entre as medidas de TN 
era menor do que 20%, a taxa das mesmas complicações 
era de aproximadamente 10%. 
A avaliação do fluxo no ducto venoso também pode 
contribuir para a identificação da gestação monocoriônica 
com maior propensão a apresentar complicações. Dois estudos 
recentes demonstraram que em 38% a 75% das gestações 
monocoriônicas que desenvolveram transfusão feto-fetal, pelo 
menos um dos fetos havia apresentado alteração no fluxo no 
ducto venoso entre a 11ª e a 14ª semana54,80,81. 
Tendo em vista que o prognóstico da TFF depende do 
estágio da doença e do comprimento do colo uterino no 
momento em que o tratamento é realizado, parece evidente 
que a identificação precoce da gestação monocoriônica 
com maior risco para TFF pode contribuir para a melhor 
adequação do seguimento da gestante82-85.
Rastreamento da pré-eclampsia (PE) e da 
restrição de crescimento intrauterino (RCIU)
A PE e a RCIU são condições frequentemente relacio-
nadas ao aumento na morbidade e mortalidade perinatais. 
Não há como impedir que aconteçam, mas é possível 
melhorar a identificação de um grupo de gestantes com 
maior risco para sua ocorrência por meio da combinação 
de algumas características fenotípicas e demográficas ma-
ternas, com a avaliação da resistência ao fluxo sanguíneo 
nas artérias uterinas no primeiro trimestre86-90. Avaliando 
5.148 gestantes (107 que desenvolveram PE), Plasencia 
et al.86 observaram que a combinação de características 
fenotípicas maternas (etnia, índice de massa corporal e 
história prévia de pré-eclâmpsia) com o índice de pul-
satilidade (IP) das artérias uterinas, medindo-se entre a 
11ª e a 14ª semana, permitiu uma taxa de detecção de 
81,8% (para taxa de falso positivo de 10%) dos casos de 
pré-eclâmpsia grave, que resultaram em partos antes da 
34ª semana de gravidez.
Pilalis et al.87, avaliando prospectivamente 878 ges-
tantes consecutivas rastreadas entre a 11ª e a 14ª semana, 
relataram que a associação das características fenotípicas 
maternas ao IP médio das artérias uterinas e aos níveis 
séricos de Pregnancy-Associated Plasma Protein A apre-
sentou melhor desempenho do que a avaliação individual 
desses marcadores na identificação de pacientes que, subse-
quentemente, tiveram PE e fetos com RCIU.   Em 2008, 
Akolekar et al.88 avaliaram 824 gestantes (609 controles, 
127 que desenvolveram PE e 88 que tiveram hipertensão 
gestacional) e relataram que a combinação das características 
maternas com o IP das artérias uterinas e a dosagem sérica 
materna do fator de crescimento placentário (Placental 
Growth Factor) permitiu a detecção de 90% dos casos de 
PE precoce (falso positivo de 10%). Recentemente, Poon 
et al.90, avaliando 8.424 gestantes, demonstraram que a 
combinação das características demográficas maternas com 
pressão arterial média, IP médio das artérias uterinas e do-
sagens séricas de Pregnancy-Associated Plasma Protein A 
e Placental Growth Factor permitiu a detecção de 93,1% 
dos casos de PE precoce para uma taxa de falso positivo 
de 5%. Esses resultados tornam-se mais impressionantes 
quando consideramos que o rastreamento usando somente 
as características demográficas e história prévia maternas 
permitem detecção de 30% dos casos para o mesmo valor 
de falso positivo.
Diante do exposto, parece coerente a incorporação 
do exame morfológico de primeiro trimestre (11 a 14 
semanas de gravidez) na rotina obstétrica.  Tal avaliação 
contribui indubitavelmente para a identificação de gestantes 
com maior risco para complicações e, por conseguinte, 
um planejamento individualizado para o seguimento de 
determinadas pacientes.
Figura 2 - Imagens ultrassonográficas demonstrando o sinal do lambda 
(A) e o sinal do T (B), característicos das gestações gemelares di e 
monocoriônicas, respectivamente.
A B
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